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Le diagnostic différentiel des ulcéeres génitaux

1 partie: Causes infectieuses
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Quintessence

® Les ulcérations génitales apparaissent fréquemment dans les cas d’infections
sexuellement transmissibles (IST). Le concept de genital ulcer disease comprend
toutes les maladies accompagnées d’ulcere ou d’érosion de I'appareil génital,
avec ou sans lymphadénopathie et touchant les personnes sexuellement actives.

® Les trois maladies sexuellement transmissibles le plus souvent susceptibles
de présenter des ulceres génitaux sont I’herpes génital, la syphilis primaire et le
chancre mou.

® Deux IST plus rares s’accompagnent elles aussi d’ulcérations génitales: ce
sont le lymphogranulome vénérien et le granulome inguinal (donovanose).

® Latransmission et 'acquisition du VIH se trouvent multipliées par un facteur
pouvant aller jusqu'a cing en présence d’IST ulcératives, car celles-ci forment
une porte d’entrée et de sortie opportune.

® D’autres agents pathogenes des ulceres génitaux ne sont généralement pas
transmis par voie sexuelle: bactéries aérobes et anaérobes, virus d’Epstein-Barr,
amibes, mycobactéries, Candida, Leishmania et virus varicelle-zona.

Summary
Differential diagnosis of genital ulcers.
Part 1: Infectious causes

® Genital ulcerations are a common symptom of sexually transmitted infec-
tions (STI). The term “genital ulcer disease (GUD)” covers all illnesses in sexually
active persons which are associated with genital ulcers or erosions with or with-
out lymphadenopathy.

® The three most common sexually transmitted diseases which may involve
genital ulcers are genital herpes, syphilis and chancroid.

® Lymphogranuloma venereum and granuloma inguinale (donovanosis) are
STI less commonly associated with genital ulcers.

® [n view of the favourable entry and exit portal, genital ulcers increase the
risk of transmission and acquisition of HIV up to fivefold.

® Aerobic and anaerobic bacteria, Epstein-Barr virus, amoebae, mycobacteria,
Candida, Leishmania and varicella-zoster virus are further causative agents of
genital ulcers that are not usually sexually transmitted.

Bien que I'ulcération génitale apparaisse souvent
en relation avec les infections sexuellement
transmissibles (IST), elle peut en fait résulter d’ un
grand nombre de maladies: autres pathologies
infectieuses, dermatose inflammatoire, maladies
multisystémiques, néoplasies et causes exo-
geénes. Le tableau 1 & en résume les diverses
causes possibles [1].

Le concept de genital ulcer disease (GUD) com-
prend toutes les maladies accompagnées d’ulcere
ou d’érosion de I'appareil génital, avec ou sans
lymphadénopathie et touchant les personnes
sexuellement actives [2].

Infections sexuellement transmissibles

Les trois maladies sexuellement transmissibles
qui présentent le plus fréquemment des ulceres
génitaux sont 'herpes génital, la syphilis pri-
maire et le chancre mou. Leur répartition géo-
graphique n’est pas la méme: dans les pays occi-
dentaux industrialisés, I'herpes génital domine,
suivi de la syphilis; en Asie du Sud-Est et en
Afrique, le chancre mou est la cause la plus fré-
quente de I'ulcération génitale. Chez 3 a 10% des
patients atteints d'ulcération génitale infectieuse,
plus d’un agent infectieux est en jeu [3].

Herpés génital

Il faut penser a I'herpes génital en cas d’érosion
et d’ulcération conjointes et douloureuses. Le virus
de I'herpes simple de type 2 (HSV-2) est I'agent
pathogene le plus fréquent, mais I'avancée de
I'infection de type 1 (HSV-1) devient sensible, en
particulier chez les jeunes femmes. Auniveau gé-
nital, la fréquence de récidive est nettement plus
élevée pour HSV-2 que pour HSV-1.

L'infection primaire passe inapergue chez plus de
la moitié des patients. S’il y a des symptomes, ils
peuvent apparaitre trois jours a trois semaines
apres le rapport avec un partenaire sexuel infecté
(lui-méme asymptomatique en général); ils se
manifestent par des groupes de vésicules dou-
loureuses qui se développent en ulcérations en
I'espace de quelques jours, et qui s’accompagnent
souvent d’une lymphadénite inguinale doulou-
reuse ainsi que de symptomes généraux. Pour ces
deux types de virus, le tableau clinique est iden-
tique et le diagnostic ne pose en général pas de
problémes, contrairement a ’herpés génital ré-
cidivant.

Pour ce dernier, les symptomes classiques sont
desregroupements de vésicules progressant vers
I'ulcération et devenant crotiteuses. De facon ca-
ractéristique, les 1ésions sont moins nombreuses
et plus petites que lors de I'infection primaire. Les
symptomes généraux sont rares. Les lésions
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elles-mémes ou leur localisation sont souvent aty-
piques et ne se laissent identifier clairement en
tant qu’herpes génital que par une anamnese soi-
gneuse et des tests diagnostiques appropriés. En-
viron la moitié des patients montrent des locali-
sations atypiques (entre autres auniveau du siege
[herpes glutealis], de I'anus et de la cuisse), ainsi
que des manifestations morphologiques aty-
piques [4]. La présentation clinique atypique la
plus fréquente est 'ulcére génital isolé, générale-
ment douloureux (fig. 1 EX). D’autres lésions
s’observent également: érosions isolées, forma-
tions de crofites, rhagades, folliculites [4]. Le
diagnostic se confirme par diverses méthodes:
culture virale, réaction par polymérase (PCR), dé-
tection d’antigénes (immuno-essai enzymatique
ou immunofluorescence) [5].

Syphilis

Apres l'infection par le tréponeme pale (Trepo-
nema pallidum), la syphilis primaire se présente
habituellement sous la forme d’un ulcére génital
solitaire, indolore, a limites nettes, induré, asso-
cié a une lymphadénopathie inguinale également

Tableau 1. Etiologie des ulcéres génitaux.

Infections (vénériennes

et non vénériennes) Maladie

Agent pathogene

1. bactériennes syphilis

tréponéme péle

chancre mou

Haemophilus ducreyi

lymphogranulome vénérien

Chlamydlia trachomatis
sérovars L1 a L3

granulome inguinal (donovanose)

Calymmatobacterium
granulomatis

pyodermite chancriforme

streptocoques,
fusobactéries, autres

tuberculose génitale

mycobactéries

diphtérie

C. diphtheriae (trés rare)

typhus

S. typhi (trés rare)

2. virales herpes génital

virus H. simplex de type 1 et 2

infection aigué par le VIH

VIH

ulceres génitaux,
p. ex. Ulcus vulvae acutum

virus d'Epstein-Barr,
virus cytomégalique

3. parasitaires amibiase Entamoeba histolytica
gale Sarcoptes scabiei
leishmaniose Leishmania spp.

— Inflammations lichen plan

lichen scléroatrophique
pyodermite gangréneuse
maladie de Reiter

maladie de Behget

aphthose

maladie de Crohn

dermatose bulleuse autoimmune

— Causes iatrogénes
érythéme exsudatif multiforme

toxidermies médicamenteuses fixes

toxique
— Néoplasies tumeurs malignes
— Traumatismes blessure

artéfact

indolore. Aprés une moyenne de trois semaines
d’incubation (de 9 a 90 jours), une tache rouge
sombre ou une papule apparait sur le point d’ino-
culation et évolue rapidement vers I’érosion. Le
diametre etla profondeur de la 1ésion augmentent
progressivement pendant une a deux semaines
jusqu’a atteindre une grandeur située entre 0,5
et 1,5 cm. Le diagnostic de la syphilis n’est sou-
vent posé qu’au stade secondaire; deux raisons a
cela: d’'une part, la syphilis primaire peut étre
atypique dans sa localisation (buccale, anale, cer-
vicale, entre autres) ou, plus rarement, dans sa
morphologie (ulceres multiples, mous ou absents).
D’autre part, ’agent pathogene est difficile a dé-
tecter [6]. La séroréaction n’est en général mesu-
rable qu’apres la troisieme semaine et I’agent pa-
thogéne n’est pas cultivable. Par conséquent, en
cas de sérologie négative, le diagnostic pendant
la phase précoce repose sur la détection directe
del’agent par microscopie a fond noir ou par PCR,
cette derniere n’étant toutefois pas encore dispo-
nible en routine.

Chancre mou

Le chancre mou (en anglais: chancroid) se ren-
contre avant tout dans les pays en développement
et tout particulierement en Afrique, dans les Ca-
raibes et en Asie, ou on le diagnostique chez plus
de 50% des patients affectés d’ulceres génitaux.
En Europe, des épidémies limitées ont été obser-
vées dans certaines grandes agglomérations ou
dans des villes portuaires. I’agent pathogene du
chancre mou est la bactérie Haemophilus du-
creyi, a Gram négatif et facultativement anaéro-
bie. Apres un temps d’incubation de 3 a 7 jours,
une papule inflammatoire et hyperalgique appa-
rait au niveau anogénital puis évolue vers une ul-
cération apres quelques jours. Elle est fréquem-
ment localisée sur le prépuce, le frein du prépuce
ou le gland chez ’homme et sur la vulve, la petite
levre ou le vestibule chez la femme. L'ulcére est
habituellement térébrant, avec une exsudation
purulente, et il saigne rapidement a la palpation.
Parfois, le chancre est solitaire, mais en régle gé-
nérale ily en a deux ou plus. Ils se multiplient par
auto-inoculation et se trouvent souvent face a face
(«kissing ulcers»). Leur morphologie permet de
distinguer différents types cliniques: chancre
géant (giant chancroid), ou encore serpigineux,
phagédénique, transitoire, folliculaire, papuleux.
Apres environ une semaine, on observe fré-
quemment une lymphadénite régionale doulou-
reuse (bubon), dont la fonte purulente est possi-
ble apres 10 a 20 jours. Il s’agit d’'une maladie
autolimitée sans développement systémique. En
absence de traitement, les ulceres génitaux et les
abceés inguinaux peuvent cependant persister
pendant des années. I’examen direct a la colora-
tion de Gram laisse parfois envisager un diag-
nostic, mais la sensibilité de la détection de ba-
tonnets a Gram négatif regroupés en «banc de
poisson» est faible. La détection par PCR fait
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Figure 1
Herpés génital récidivant avec un ulcere vulvaire isolé.

preuve d’une sensibilité et d’'une spécificité plus
grandes, mais elle est peu disponible en routine.
Le diagnostic par culture est possible, mais il de-
mande une inoculation immédiate sur des mi-
lieux de culture spéciaux [7].

Lymphogranulome vénérien

Le lymphogranulome vénérien est di a I'agent
pathogene intracellulaire obligatoire Chlamydia
trachomatis des sérotypes L1 a L3. Cette maladie
concerne avant tout les régions tropicales et sub-
tropicales, particulierement 1’Asie du Sud-est,
I’Amérique du Sud, 'Afrique et les Caraibes. La
lésion primaire est une papule ou une vésicule
discrete pouvant ulcérer en surface apres
quelques jours et guérir spontanément apres
quelques semaines. Apres trois jours a trois se-
maines d’incubation, I'ulcere n’est habituelle-
ment pas induré ni algique, et son évolution passe
donc souvent inapergue, surtout chez la femme.
Deux a quatre semaines plus tard, la propagation
par voie lymphogene induit une lymphadénite
unilatérale ou bilatérale douloureuse, qui peut se
ramollir et évoluer vers des fistules. Les infections
rectales — dont I'incidence s’accroit a nouveau en
Suisse et en Europe — peuvent conduire a une
proctocolite ulcéreuse aigué, purulente, parfois
hémorragique. Lorsqu’elle n’est pas traitée,
I’évolution de I'infection entraine souvent la for-
mation de cicatrices, d’ulceéres, de fistules, et
d’éléphantiasis génital. Le diagnostic de 'agent
infectieux est difficile, car ni la PCR (en mesure
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de différencier les sérovars L1 a L.3), ni les mé-
thodes de culture (peu sensibles) ne sont dispo-
nibles en routine. La détection sérologique des
anticorps par réaction de fixation du complément
(titre de 1:64) peut aider a compléter le diagnos-
tic clinique. Au vu de la difficulté de la détection
de 'agent pathogene, il est important de démar-
rer un traitement des les premiers soupgons cli-
niques correspondants [8].

Granulome inguinal (donovanose)

Le granulome inguinal est une IST chronique a
progression lente, trés rare en Europe et en Amé-
rique du Nord mais endémique dans différentes
régions tropicales ou subtropicales et en Australie
centrale, ainsi que dans les pays en développe-
ment comme I'Inde, la Papouasie-Nouvelle-
Guinée et I’ Afrique du Sud. La maladie peut pro-
voquer une destruction mutilante extensive des
organes génitaux, et dans de rares cas une dis-
persion hématogene dans les os, le foie, la rate ou
les poumons. ’agent pathogéne est la bactérie a
Gram négatif Calymmatobacterium granulomatis.
L'incubation dure deux semaines en moyenne. La
lésion primaire est une papule indurée ou un no-
dule, localisés chez ’'homme sur le prépuce, le
gland ou le pourtour de I’anus, et chez la femme
sur la vulve, les levres, le vagin, le périnée ou le
col utérin. Cette lésion primaire passe souvent
inapergue et évolue vers une ulcération indolore
qui saigne légerement. On rencontre parfois des
plaques verruqueuses ou hypertrophiées, ainsi
que des foyers sclérosés d’apparence cicatri-
cielle, mais la lymphadénite est le plus souvent
absente. D’autres ulcérations — parfois extragé-
nitales — peuvent résulter de 'auto-inoculation.
De fagon générale, les ulceres ne guérissent que
lentement en formant des tissus fibreux et des ci-
catrices, cet effet étant encore accentué par su-
rinfection. L'obstruction des voies lymphatiques
est une complication pouvant conduire au lym-
pheedeme de la jambe. Le diagnostic est confirmé
par la présence des corps de Donovan intracyto-
plasmiques, sur un frottis coloré au Giemsa ou
dans une biopsie. La détection de Calymmato-
bacterium granulomatis par une méthode de cul-
ture est extrémement difficile [9, 10].

Ulcéres génitaux et VIH/SIDA

La transmission et I'acquisition du VIH se trouvent
multipliées par un facteur pouvant atteindre cing
en présence d’IST ulcérantes, car celles-ci for-
ment une porte d’entrée et de sortie opportune
(barriere endommagée, excrétion virale accrue,
accumulation de macrophages/lymphocytes for-
mant des cellules cible pour le virus). Vus sous cet
angle, la prévention et le traitement des ulceéres
génitaux occupent une importance encore plus
grande. Selon le degré d’immunosuppression, les
patients infectés par le VIH peuvent présenter
une accumulation de manifestations cliniques
atypiques. L'herpes génital peut s’accompagner
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d’ulceres nécrosés étendus ainsi que de grandes
formations exophytiques (pouvant atteindre 20 cm
de diametre), lisses ou verruqueuses. Des ulceres
profonds, en partie phagédéniques voire méme
perforants, s’observent souvent aussi dans la sy-
philis. Relevons enfin I'ulcération génitale super-
ficielle, qui se manifeste chez 5 a 15% des patients
pendant 'infection primaire par le VIH [11].

Infections non sexuellement
transmissibles

Pyodermite chancriforme

La pyodermite chancriforme est une infection
souventcausée par des staphylocoques et dontles
symptomes rappellent ceux d’une syphilis pri-
maire. Elle se manifeste avant tout sur la face,
mais aussi au niveau du siege et de 'appareil gé-
nital. Le tableau clinique présente une modifica-
tion grossiere et inflammatoire pouvant aller
d’une papule a une plaque, évoluant par la suite
vers l'ulcération. Elle s’accompagne de surcroit
d’une lymphadénite régionale douloureuse.

EBV

Le virus d’Epstein-Barr est un herpés virus hu-
main ubiquitaire dont la primo-infection s’effec-
tue le plus souvent pendant I’enfance et de fagon
asymptomatique. Si la pathologie est symptoma-
tique, le tableau clinique présente une mononu-

Figure 2
Ulcus vulvae acutum causé par le virus d'Epstein-Barr.

Figure 3
Balanite érosive a anaérobies.
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cléose infectieuse; les ulceres génitaux se mani-
festent rarement pendant I'infection primaire. La
transmission s’effectue soit sexuellement, soit
par auto-inoculation, soit par migration lympho-
cytaire. La transmission sexuelle semble jouer un
role secondaire, car souvent ce sont des filles qui
sont touchées. Le tableau clinique comprend des
ulceres aigus et douloureux avec un bord pourpre
(Ulcus vulvae acutum) (fig. 2 €X). On observe en-
core des symptomes généraux et une lymphadé-
nopathie généralisée. Le diagnostic ne peut se
confirmer que par détection PCR du virus ulcé-
reux, car la sérologie ne devient positive que
quelques jours apres 'apparition de I'ulcére. La
maladie guérit spontanément en deux ou trois
semaines [12].

Amibiase

’amibiase est une maladie du colon due au pro-
tozoaire Entamoeba histolytica. Elle est endé-
mique dans de nombreux pays tropicaux. Elle
affecte le tractus gastro-intestinal et d’autres sys-
temes d’organes. L'ulcération génitale peut ré-
sulter de la contamination cutanée par des ma-
tieres fécales ou de la contagion lors de rapports
anaux. Du point de vue clinique, on trouve des ul-
céres serpigineux a limites nettes et a bord induré
et érythémateux, qui s’accompagnent souvent de
lymphadénopathie. L'ulcere est fragile a sa base,
présente facilement des hémorragies de contact,
et sécrete souvent un exsudat sanguino-purulent.
La pathologie intestinale de base se manifeste
par de la fievre, des douleurs abdominales et
une diarrhée hémorragique. Le diagnostic se
confirme par 'examen direct de I'exsudat ulcé-
reux et par 'examen des selles [13].

Autres ulcéres d’origine infectieuse

La tuberculose primaire de I'appareil génital est
trés rare. On a décrit des cas d’atteinte du pénis,
du scrotum et de la vulve en ’absence simultanée
de tuberculose au niveau des organes. Au point
de vue clinique, ce sont des ulceres chroniques
qui ne guérissent que par un traitement antitu-
berculeux de plusieurs mois. Le diagnostic s’ap-
puie sur I’histologie, la culture ou la PCR [14].
Candida cause tres rarement de vraies ulcéra-
tions, mais entraine parfois des érosions. Le plus
souvent, on trouve en outre un érythéme
confluent dont la surface est parsemée de pus-
tules. Le diagnostic s’appuie sur la détection
microscopique de l’agent pathogene ou sur la
culture du champignon. En cas de récidives fré-
quentes, il faut exclure les facteurs prédisposants
(diabete sucré, immunodéficience).

Les bactéries anaérobies peuvent provoquer la
balanoposthite érosive (fig. 3 EX). Les agents pa-
thogenes proviennent le plus souvent de la flore
buccale normale et se transmettent avant tout par
contact sexuel oro-génital [15].

La leishmaniose cutanée est une infection causée
par plusieurs especes de Leishmania transmises
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par la femelle d’un insecte diptere: le phlébotome.
Apres quelques semaines ou quelques mois, des
papules, des plaques ou des nodules se manifes-
tent au point d’inoculation, souvent sur les
jambes, et évoluent vers des ulcérations qui sont
nettement délimitées, indurées et peu doulou-
reuses. Les lésions génitales peuvent apparaitre
en raison d'une leishmaniose systémique, mais
aussi apres 'inoculation directe lors de bains de
soleil pendant lesquels la peau nue reste large-
ment exposée. La leishmaniose peut encore se
transmettre par voie sexuelle des qu'une mu-
queuse génitale entre en contact avec un ulcere
chez le ou la partenaire lors d’un rapport sexuel.
La leishmaniose génitale reste toutefois excep-
tionnelle [16].

Il peut arriver qu'un Herpes zoster fasse appa-
raitre des bulles génitales évoluant vers I'ulcéra-
tion.

Démarche diagnostique

L'anamnése doit s’effectuer avec soin et inclure
I’anamnese sexuelle. Pour chaque lésion génitale,
il faut ensuite absolument examiner tout le tégu-
ment, les phanéres etles muqueuses avoisinantes
(buccales et anales), afin de n’omettre aucun
signe important indiquant un processus infec-
tieux, une pathologie systémique ou une derma-
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